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Předmluva 
 
 Předmluvu bych netradičně začal kasuistikou, která by měla čtenáři ozřejmit volbu 
tématu diplomové práce. 
 
Kasuistika: 
 
 Pan M., toho času 26 letý muž, české národnosti, trvalým bydlištěm v Praze, student 
VŠ, aktivně se věnující sportu, nekuřák, alkohol občasně. 
 
 V 10 letech prodělal úraz při pádu obličejem na poklop kanálu. Masivní krvácení 
z nosu nebylo stavěno tamponádami, pouze v domácím ošetření studenými obklady. Úraz 
nebyl revidován ORL ani jiným lékařem. V 16 letech se začaly objevovat potíže s nosní 
průchodností, kterým ovšem ze začátku nebyla věnována žádná větší pozornost. Také byla 
zhoršená nosní průchodnost doprovázena zvýšenou nosní sekrecí. Tyto problémy vyřešil 
nadužíváním nosních dekongestivních sprejů. Ovšem asi po roce začal mít problémy 
s nespavostí, s usínáním. Napadla ho možná souvislost s užíváním otorinolaryngologik a po 
přečtení možných nežádoucích účinků se rozhodl nosní spreje přestat užívat. Navíc stejně v té 
době už užívání nosních sprejů nemělo takový žádoucí efekt jako na začátku a frekvence mezi 
jednotlivými střiky se už natolik zkrátila, že jedna lahvička nosního spreje mu vystačila na 2 
dny. Zvykl si na dýchání spíše ústní. Po čase se dýchací poměry zlepšily a byl na určitou dobu 
„bez problémů“. V tomto tzv. bezproblémovém období byly epizody, kdy trpěl dlouhodobými 
subfebriliemi, u kterých ale nebyla hledána příčina, protože pan M. se domníval, že kdyby se 
jednalo o něco vážnějšího, tak by přece začal mít horečky. Také se mu neustále utvářely čepy 
na tonsilách, což ho sice nijak zvlášť neomezovalo, ale obtěžovala ho pociťovaná pachuť 
v ústech.  
Ve 23 letech se opět objevila celodenně zvýšená teplota, která byla doprovázena 
zvýšenou únavou a nepříjemným zvýšeným pocením. Po cca 5 týdnech vyhledal pan M. 
pomoc u interního lékaře, který mu odebral krev na biochemické vyšetření, provedl vyšetření 
jater a RTG plic, přičemž se zjistilo zastření 2x2cm vlevo parakardiálně, takže se tento stav 
uzavřel jako atypická pneumonie a byl přeléčen makrolidy. Kontrolní snímek plic za cca 2 
měsíce poté byl v pořádku. 
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Nicméně pana M. trápila už nějakou dobu také zvýšená zahleněnost, hlavně při sportu. 
Ve 24 letech se navíc opět zhoršila nosní průchodnost a to s nečekaně rychlým průběhem až 
do skoro úplné oboustranné obstrukce, pro kterou pan M. začal opět nadužívat dekongestiva 
nosní sliznice. Navíc se začal v ranních hodinách, vetšinou kolem 3 hodiny ranní po cca 3 
hod. spánku, budit pro kašel s mírnou produkcí hlenu a ztížené dýchání se sípáním, což ho 
přimělo aby vstal a prakticky už nešel spát, protože se tyto stavy objevovaly jen při poloze 
vleže. Zanedlouho nastaly problémy i se samotným usínáním pro nosní neprůchodnost a pro 
kašel, který se dostavil po asi 10 minutách v poloze vleže. Tento stav trval asi 3 měsíce. 
Později se objevily subfebrilie, což už donutilo pana M. vyhledat odbornou lékařskou pomoc. 
Na plicním oddělení byla provedena spirometrie a udělán RTG plic. Stav byl uzavřen jako 
atypická pneumonie, astma bronchiale nebylo prokázáno. Stav byl přeléčen makrolidy a ke 
zlepšení nočních epizod bronchiální obstrukce a kašle byly předepsány inhalační kortikoidy. 
Pacient byl dále odeslán na ORL a alergologii. Na ORL ambulanci byl proveden RTG 
paranasálních dutin, z kterého bylo patrno kompletní zastření maxilárního sinu vlevo. Byla 
provedena opakovaná punkce.  Ovšem po přechodném zlepšení se stav zhruba po 3 měsících 
navrátil k původnímu stavu. Na RTG paranasálních dutin bylo opětovné zastření levého 
maxilárního sinu. Ambulantním lékařem ORL bylo vystaveno doporučení k operačnímu 
řešení ve smyslu sanace obsahu a rozšíření vývodu maxilárního sinu. Ve FNKV na klinice 
ORL bylo provedeno CT obličejových dutin, které ukázalo postižení všech dutin zánětem a 
mnohočetnými polypy a deviaci septa. Byla provedena operace pansinus s následnou 
dispenzarizací.  
 
Pan M. toho času je pod dlouhodobou udržovací lokální léčbou intranazálními 
kortikoidy a jeho stav je uspokojivý. Většina zdravotních problémů se zlepšila či úplně 
vymizela, jen se nově objevily stavy pozátěžové bronchokonstrikce, které buď pan M. přečká 
či si vezme beta-2 mimetikum a také preventivně užívá jednou za 3 dny inhalačně kortikoidy. 
 
Pan M. je také autorem této diplomové práce.    
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Shrnutí kasuistiky:  
1, z dětství úraz nosu s masivním krvácením, při kterém došlo zřejmě k fraktuře    
septa a jejím neošetřením později k deviaci nosní přepážky  
2, rhinosinusitida lehčího stupně v období dospívání se zhoršenou nosní průchodností 
řešená nosními spreji, které mohou potencovat a urychlit tvorbu polypů  
3, časté subfebrilie bez zřejmé příčiny, které mohly být způsobeny všeobecně sníženou 
tolerancí k interkurentním infekcím či mohly znamenat trvalou kolonizaci sinů patogenním 
kmenem  
4, zvýšená zahleněnost 
5, opakované pneumonie  
6, problémy s kašlem, dýcháním ve smyslu neprůchodnosti nosu a častých epizod 
bronchokonstrikce, a se spaním  
 
 
Z této kasuistiky je patrno, že onemocnění nosní polypózou může mít velice 
pestrobarevný klinický obraz, což ztěžuje diagnosu této nosologické jednotky a zároveň nás 
nutí k široké diferenciální rozvaze.  
 
Podrobnost a roztahanost kasuistiky je záměrná, má poukázat na často letité 
problémy,  příznaky a sociálně/emoční následky u pacientů s onemocněním nosní polypózy.  
Jak je zde patrno, může se jednat o problémy s dýcháním, s kašlem, smrkáním, spaním, atd. 
 
I přes uvedené podrobnosti, zde není rozvedena celá škála potíží, které ovlivňují 
kvalitu běžného života, jako je ztráta čichu, s tím spojené zhoršení chuťových vjemů, dále 
kvalita interpersonálních vztahů, ovlivněná huhňavostí při ucpaném nosu až po věčné 
smrkání, kýchání, slzení atd.  
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Úvod 
 
Nosní polypóza je z hlediska základního klinického dělení onemocněním benigním.  
To u velké skupiny neodborné ale i odborné veřejnosti vede k zařazení této 
nosologické jednotky ke skupině méně závažných a méně významných onemocnění.  
Naproti tomu ale z hlediska ovlivnění kvality života a četnosti výskytu se tato klinická 
jednotka řadí k vážným onemocněním.  
 
Tato práce je zaměřena na kvalitu života a klinický obraz pacientů s touto diagnózou.  
Dále je shrnutím současného pohledu na nosní polypózu, její epidemiologie a 
rizikových faktorů a patofyziologických mechanismů. 
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1. Definice 
 
Definice nosní polypózy by se dala zjednodušeně formulovat jako nález 
mnohočetných vydouvajících se výchlipek sliznice v nose a v přilehlých dutinách.  
Ovšem takováto definice je nedostačující.   
Dnes je nosní polypóza chápána jako podskupina onemocnění rhinosinusitid.  
Tedy jako projev zánětlivého procesu. 
Je velká skupina lidí trpících chronickou rhinosinusitidou, ale jen u některých se 
objeví nosní polypóza. Důvod, proč tomu tak není u všech, je zatím nejasný.  
Z nejnovějších poznatků patofyziologických mechanismů nosní polypózy se tato 
klinická jednotka jeví jako samostatná a odlišná od chronické rhinosinusitidy bez formací 
polypů. 
 
1.1 Klinická definice rhinosinusitid a nosní polypózy: 
 
Zánět nosní sliznice a vedlejších dutin nosních charakterizovaný dvěma a více 
příznaky: 
Obstrukce 
Přední či zadní nosní sekrece 
Bolest a tlak v obličeji 
Redukce či ztráta čichu 
 
dále: 
Endoskopickým obrazem se známkami: 
Polypů 
Hlenohnisavým výtokem z oblasti střední skořepy 
Otokem či obstrukcí především v oblasti střední skořepy 
 
            a/nebo 
CT změny: 
Změny sliznice nosu a vedlejších dutin nosních (VDN) 
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Obraz polypu v nosní dutině: 
 
 
 
 
Obraz nosní polypózy na CT dutiny nosu a VDN: 
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1.2 Z hlediska epidemiologického je rhinosinusitida: 
 
 
Akutní/přechodná, definována jako: náhlý začátek dvou a více příznaků:  
                                                                                        Obstrukce 
                                                                                        Přední či zadní nosní sekrece 
                                                                                        Bolest a tlak v obličeji 
                                                                                        Redukce či ztráta čichu 
Trvající méně jak 12 týdnů. 
 
Běžné nachlazení/virová rhinosinusitida, definována jako:  
Trvání příznaků méně než 10 dní. 
 
Akutní/přechodná nevirová rhinosinusitida, definována jako: 
Nárůst či zhoršení příznaků během 5 dnů nebo přetrvávající příznaky bez progrese po  
dobu 10 dnů s celkovým trváním kratším než 12 týdnů.  
 
Přetrvávající/chronická rhinosinusitida/nosní polypóza, definována jako: 
Nosní otok, ucpání, překážka s 
Bolestí či tlakem v obličeji, nebo 
Změněnou barvou, kvalitou a kvantitou výtoku(přední/zadní sekrece), nebo 
Redukcí či ztrátou čichu 
Po dobu více jak 12 týdnů. 
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2. Anatomie  
 
Nos a VDN sestávají ze skupiny vzduchem vyplněných prostor uvnitř předních 
lebečních kostí. VDN komunikují s nosní dutinou malými otvory. Prostory nosu a VDN jsou 
pokryty řasinkovým cylindrickým epitelem. Pohárkové buňky a malé nosní žlázky obsažené 
v tomto epitelu secernují hlen, ve kterém se zachycují různé částice nečistot a bakterie. Ty 
jsou pak i s hlenem odnášeny pomocí řasinkového epitelu ven z nosu či zadní cestou do 
oropharyngu.  
 
 
Frontální řez paranazálními dutinami a dutinou nosní 
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Mediální řez dutinou nosní a paranazálními dutinami 
 
           Funkce VDN u člověka není zcela jasná. Víme, že VDN se podílí na barvě hlasu. Dále, 
že odlehčují lebku. Také se uvádí možnost, že zvyšují pevnost lebky důmyslným rozložením 
působících sil. Nejnověji se poukazuje, že v prostoru VDN se zvýšeně tvoří oxid dusnatý, 
který pomáhá eliminovat choroboplodné zárodky v horních cestách dýchacích.  
VDN musí být dostatečně vzdušné. Dlouhodobé zduření nosní sliznice, či překážka, 
např. polyp nebo deviace nosní přepážky, menší průchody do jednotlivých VDN, dále také 
snížený či žádný mukociliární transport, zvýšená viskozita sekretu, to vše jsou příčiny 
možných pozdějších komplikací, rhinosinusitid a nosní polypózy. Proto také některá  
systémová onemocnění mohou být doprovázena rhinosinusitidou a nosní polypózou.  
 
Jedná se např. o: stavy spojené se změnou hustoty sekretů a sníženou mukociliární clearencí: 
                           Cystickou fibrózu   
                           Vrozenou mukociliární dyskinezi  
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                           stavy provázené chronickým zánětem, edémem sliznice, změněnou kvalitou a                        
kvantitou sekrece: 
                           Systémové vaskulitidy  
                           Stavy snížené obranyschopnosti                          
                           Hyperreaktivitu sliznice dýchacích cest (atopie, alergie, intolerance aspirinu, 
astma bronchiale)                                                                                                                       
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3. Epidemiologie  a rizikové faktory 
 
 
Incidence akutní virové rhinosinusitidy (běžného nachlazení) je velmi vysoká. 
Dospělá populace ji prodělá 2x až 5x do roka. Děti 7x až 10x během roku. Přesná incidence je 
obtížně měřitelná, protože řada takto nemocných nekonzultuje svůj zdravotní stav s lékařem.  
Odhadem u 0,5% až 2% nachlazených se akutní virová rhinosinusitida komplikuje 
bakteriální infekcí, nicméně přesná incidence je neznámá pro obtížné rozlišení virové od 
bakteriální infekce. Odhady vychází ze studií, při kterých byly prováděny kultivace z punkcí 
čelistních dutin. 
 
3.1 Akutní bakteriální rhinosinusitida 
K stanovení diagnózy je dle většiny směrnic (guidelines) zapotřebí zjistění a určení 
příznaků, jejich délka trvání, a klinické vyšetření. Nicméně, pokud je rhinosinusitida určena 
jen na základě samotného klinického vyšetření, tak míra výskytu falešně pozitivních diagnóz 
je vysoká.  
Méně než polovina pacientů s klinickou diagnózou akutní rhinosinusitidy měla 
signifikantní nález rentgenového vyšetření (1). 
Na základě punkcí 49-83% symptomatických pacientů mělo akutní rhinosinusitidu (2).   
Průměrně 8,4% Holanďanů udalo jednu episodu akutní rhinosinusitidy během roku 
1999 (3). Incidence návštěv u lékaře pro akutní rhinosinusitidu byla 20 na 1000 mužů a 33,8 
na 1000 žen (rok 2000, Nizozemí) (4). 
Dle údajů od NAMCS (National Ambulatory Medical Care Survey) je rhinosinusitida 
v USA pátou nejčastější běžnou diagnózou, pro kterou jsou předepisovány antibiotika. Což 
v roce 2002 činilo 9% ze všech lékařských předpisů pediatrických a 21% z dospělých (5).  
Z těchto údajů vyplývá, že rhinosinusitida  představuje obrovskou finanční zátěž.  
Dále se zvyšuje počet kmenů rezistentních bakterií.  
Vysoký počet předpisů ATB pro diagnózu bakteriální rhinosinusitidy v USA je 
odrazem špatně informované veřejnosti, která vyžaduje i na běžné nachlazení ATB, a dále 
přístup většiny lékařů, kteří raději vyhoví svým klientům (pacientům), než aby později 
riskovali soudní spor.  
Dále také silným tlakem farmaceutických firem. 
Vysokou míru falešně pozitivních diagnóz je žádoucí do budoucna snížit na 
přijatelnou mez. 
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Proto jsou tak důležité tyto studie, které díky vypracovaným metodikám zjišťují 
skutečnou míru výskytu a dávají tak pro lékaře nová doporučení diagnostiky a léčby.      
 
3.1.1 Patogeny bakteriální rhinosinusitidy 
Nejčastěji jsou z čelistní dutiny izolovány Streptococcus pneumonie, Haemophilus 
influenze a Moraxella catarrhalis, která je častější u dětí (6,7). 
            Jiné druhy streptokoků a anaerobních bakterií a Staphylococcus aureus činí jen malé 
procento případů.  
Jako možný kofaktor superinfekce je porušená činnost mukociliárního transportu 
během virové rhinosinusitidy (8).  
U populace s alergií nebyla zatím publikována hodnověrná studie, která by svědčila 
pro vyšší incidenci infekční rhinosinusitidy oproti běžné populaci (9). 
 
3.2 Chronická rhinosinusitida (CRS) 
V průzkumu prevalence, kde byla CRS definována jako příznaky rhinosinusitidy 
trvající déle než 3 měsíce během roku, bylo postiženo 15,5% populace USA (10). Což toto 
onemocnění řadí na druhé místo, co se týče prevalence ze všech chronických stavů. 
Později byla tato vysoká prevalence potvrzena dalším průzkumem, při kterém se 
zjistilo, že 16% dospělé populace USA má CRS (11). 
Samozřejmě, že prevalence CRS vycházející z počtu lékařských diagnóz je omnoho 
nižší, a to 2% (12). 
Pozoruhodné je, že prevalence je podstatně vyšší u žen než u mužů, a to v poměru 6/4 
(10). 
Prevalence se zvyšuje s přibývajícím věkem (13).  
 
3.3 Faktory asociované s CRS 
 
3.3.1 Porucha funkce mukociliárního transportu 
Sekundárně je ciliární dyskineze u pacientů s chronickou rhinosinusitidou, která je ale 
asi reverzibilní, ačkoliv k obnovení plné funkce potřebuje určitý čas (14).  
U Kartagenerova syndromu a primární ciliární dyskineze je CRS běžným problémem. 
U přibližně 40% pacientů s cystickou fibrózou se vyskytuje forma CRS s nosními 
polypy (15).  
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Tyto polypy obsahují více neutrophilů než eosinophilů. Odpověď na léčbu inhalačními 
kortikoidy je ale u této skupiny pacientů dobrá (16-18).  
 
3.3.2 Alergie 
Atopie a alergie zvyšují četnost CRS a často se tyto jednotky vyskytují současně 
(19,20). 
Mnoho studií poukazuje, že markery atopie jsou více zastoupeny u lidí trpících CRS. 
54% ambulantních pacientů s CRS mělo pozitivní prick testy (21). 
Mezi pacienty, kteří prodělali operaci dutin, byla prevalence pozitivity prick testů 
v rozmezí 50-84% (22,23,24), z nichž většina, 60%, měla mnohočetnou přecitlivělost (24). 
Když se ohlédneme do minulosti, tak Friedman v roce 1975 uvedl incidenci atopie u 
94% pacientů po sphenoethmoidectomii (25). 
Epidemiologická data ukazují na zvýšenou prevalenci alergické rhinitidy u pacientů 
s CRS, ale role alergie u CRS je zatím nejasná. 
 
3.3.3 Vztah k dolním cestám dýchacím 
Mnohé studie se snaží potvrdit spojitost mezi zánětem horních a dolních cest 
dýchacích. U řady pacientů se vyskytuje rhinosinusitida a zánětlivé onemocnění dolních cest 
dýchacích pospolu, ale vztah mezi nimi je zatím nejasný. Argumenty a konsekvence těchto 
stavů jsou shrnuty v ARIA dokumentu (26). 
U dětských pacientů po operaci rhinosinusitidy bylo zaznamenáno zlepšení astmatu a 
snížená potřeba léčby medikamenty (27-29) 
Studie na radiografické abnormality dutin u astmatiků ukázali vysokou prevalenci 
abnormální sliznice sinů. 
U všech lidí s astmatem, jehož klinická tíže vyžaduje užívání kortikoidů, byly na CT 
abnormální změny mukózy  oproti 88% s mírným či středně těžkým astmatem (30). 
 
3.3.4 Stavy snížené imunity  
U pacientů s neústupnými sinusitidami, nereagujícími na léčbu, byla zjištěna nečekaně 
vysoká incidence poruch imunity (31). Je možné, že v budoucnu se testy imunity stanou 
nedílnou součástí diagnostiky u pacientů s CRS, neodpovídající na konzervativní léčbu. 
U HIV-pozitivní populace byla sinusitida přítomna ve více než polovině případů (32), 
což toto onemocnění řadí na první místo mezi nejvíce rozšířenými chorobami u této populace. 
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Pravděpodobnost získání CRS má korelaci k nízké hladině CD4+ buněk (33). 
Nemluvě o tom, že z postižených sinů HIV–pozitivních  pacientů byly často izolovány 
atypické mikroorganismy jako Aspergillus spp., Pseudomonas aeruginosa a mikrosporidie. 
Také novotvary jako non-Hodgkinův lymfom a Kaposiho sarkom se podíleli na 
sinonazálních problémech u pacientů s AIDS.  
 
3.3.5 Genetické faktory 
Ačkoliv se chronická rhinosinusitida někdy objeví u řady členů rodiny, nebyly 
nalezeny žádné genetické abnormality vedoucí k CRS, nepočítáme-li stavy jako je cystická 
fibróza a primární ciliární dyskineze (Kartagenerův syndrom). 
Cystická fibróza je jedna z nejvíc četných autozomálně recesivních onemocnění u 
bělošské populace, způsobená mutací CTFR genu na 7. chromozomu (34).  
 
3.3.6 Těhotenství a endokrinní faktory 
Během těhotenství se ucpání nosu vyskytuje přibližně v 1/5 případů (35). 
Patogeneze těchto stavů je neobjasněna, ale je tu řada teorií, jako hormonální vliv 
estrogenu, progesteronu a růstového hormonu placenty na nosní sliznici a nepřímo efektem 
hormonů na vaskulární řečiště.  
Nicméně incidence sinusitidy v těhotenství je nízká (36). 
 
3.3.7 Lokální faktory  
Rozličné anatomické variace jako je bulózní koncha, deviace septa a posunutý 
uncinatus, jsou brány jako potencionální rizikový faktor vzniku CRS. 
Není ale jednoznačná korelace mezi anatomickými odchylkami nosu a incidencí CRS 
(37, 38, 39, 40).  
 
3.3.8 Osteitis – role kosti 
Místa se zvýšeně nepravidelnou hustotou kosti jsou častým nálezem na CT a svědčí 
pro chronický zánětlivý proces. 
 
3.3.9 Enviromentální faktory  
Kouření cigaret bylo asociováno s vyšší prevalencí rhinosinusitidy v Kanadě (13), 
zatímco toto pozorování nebylo potvrzeno v Korey (41). 
 21
S dalších možných faktorů stojí za zmínku nízký finanční příjem, který měl 
jednoznačnou asociaci k vyšší prevalenci CRS (13). 
 
3.4 Nosní polypy (NP) 
Prevalence nosních polypů je v celkové populaci odhadem 2,7% (42). 
Nicméně tento odhad prevalence je nižší, protože jsou do něj započítány i děti a u nich je 
výskyt NP vzácnější než u dospělé populace. 
Prevalence NP u dospělé populace bude tak až 4,3% (43). 
V tomto odhadu jsou zahrnuty jak solitární tak mnohočetné polypy (nosní polypóza). 
Prevalence je vyšší u mužů než u žen, u starších lidí, u alergiků a astmatiků. 
 
3.5 Faktory asociované s NP 
 
3.5.1 Alergie 
NP byly nalezeny u 25,6% pacientů s alergií oproti 3,9% v kontrolní populaci. 
Na druhou stranu, prevalence alergie u pacientů s NP se dle různých studií značně liší, 
a to od 10% (44), do 54% (45) a 64% (46). 
 
3.5.2 Astma 
Prevalence NP u astmatiků je kolem 7% (47). 
Objevení se astmatu v pozdějším věku je spojeno s rozvojem NP u 10-15% pacientů 
(47). 
Opačně, nemocní s NP mají často různé symptomy onemocnění dolních dýchacích 
cest včetně astmatických obtíží, či zhoršení stavu původního onemocnění astmatem.  
Celkově jsou NP zastoupeny 2x více u mužů, ačkoliv nosních polypů spojených 
s astmatem je 2x více u žen, přesněji 1,6x častěji u astmatu a 2,7x častěji u alergické rhinitidy 
(48).   
 
 
 
3.5.3 Aspirinová intolerance 
Pacienti s aspirinovou sensitivitou mají v 36-96% NP (49, 50, 51-56) a až 96% jich má 
radiografické změny VDN. 
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3.5.4 Genetické faktory 
Dle studie Rugina a kol. mělo 52% z 224 pacientů s NP pozitivní rodinou anamnézu 
(57). 
Výsledky výzkumů prevalence NP v rodině naznačují existenci hereditárního faktoru 
v patogenezi NP.       
Mnohé studie poukazují na signifikantní korelaci mezi HLA alelami a NP (58). 
 
3.5.5 Enviromentální faktory  
Role enviromentálních faktorů v rozvoji NP je nejasná.  
Nenašly se žádné rozdíly u lidí pracujících v prašném a znečištěném prostředí (57). 
Zajímavé byly výsledky jedné studie, kde byla nižší prevalence NP u kuřáků (57). 
Další studie poukázala na vyšší výskyt NP u lidí vytápějících své obydlí dřevem (59).  
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4. Patofyziologické mechanismy vzniku akutní a  
chronické rhinosinusitidy a nosních polypů 
 
Rhinosinusitidy jsou heterogenní skupinou onemocnění, s rozdílnou základní etiologií 
a patofyziologickými mechanismy.  
Není zatím známo, proč někdy vracející se akutní rhinosinusitidy přejdou do 
chronicity a proč stav chronické rhinosinusitidy mnohdy vede k objevení se a růstu polypů. 
Rhinosinusitidou se rozumí zánět nosní sliznice a přilehlých dutin. 
Mechanismus vzniku těchto onemocnění bude tedy souhrou mnoha různých 
prozánětlivých faktorů a jejich převahou nad protizánětlivými mechanismy. 
Pro kliniku je důležité rozlišovat 3 skupiny onemocnění: akutní rhinosinusitidu (ARS), 
chronickou rhinosinusitidu (CRS) a chronickou rhinosinusitidu s nosními polypy (NP).  
Zkratka NP  v této souvislosti znamená nosní polypózu, čímž je vyjádřeno, že nemáme 
na mysli např. náhodný nález solitárního polypu při rhinoskopii (antrochoanální polyp, velký 
izolovaný polyp), ale mnohočetné polypy na podkladě chronické rhinosinusitidy, tedy 
nozologickou jednotku. 
 
4.1 Akutní rhinosinusitida 
Vzorek tkáně pacientů s akutní bakteriální rhinosinusitidou je obtížné k výzkumným 
účelům získat s výjimkou stavů akutních komplikací ARS, vedoucích k chirurgické operaci. 
Následkem toho je nedostatek studií na cytokiny a mediátory u ARS.  
Navíc většina těchto studií vychází z nízkého počtu subjektů. 
Souhrnem lze říci, že hlavní roli v trvající zánětlivé reakci u aktivovaných 
endoteliálních buněk hrají prozánětlivé cytokiny jako IL-1ß, IL-6 a TNF, dále T-lymfocyty a 
jiné, navozující expresi adhezivních molekul a uvolnění dalších cytokinů jako IL-8. 
IL-8 patří ke skupině CXC-chemokinů a je mocný chemotaktický protein pro 
neutrofily, který je nepřetržitě syntetizován v sliznici nosu a přilehlých dutin (60). 
 
4.2 Chronická rhinosinusitida 
V hlenovité tekutině z dutin pacientů s CRS, kteří prodělali chirurgický zákrok či 
operaci, byly převážně nalézány neutrofily, tak jako u ARS, ale také malý počet eozinofilů, 
mastocytů a basofilů (61, 62). 
Slizniční změny u CRS jsou charakteristické vyšší denzitou bazální membrány, 
hyperplazií pohárkových buněk, subepiteliálním edémem a infiltrací mononukleárních buněk.  
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V nedávné studii porovnávali počet eozinofilů ve vzorcích mezi pacienty s CRS a s 
NP. U pacientů s CRS bylo ve vzorku pod 10% eozinofilů (souhrnně 2%), zatímco u pacientů 
s NP nad 10% (souhrnně 50%) (63). 
Tato studie svědčí o tom, že slizniční eozinofilie není známkou chronické 
rhinosinusitidy bez formací polypů, neboli CRS, a že jsou velké rozdíly v patofyziologických 
procesech obou onemocnění.  
 
4.2.1 Patomechanismy: cytokiny, chemokiny a adhesivní molekuly 
Pro dominantní nálezy neutrofilů svědčí vyšší počet cytokinu IL-8 u CRS (64). 
V jedné studii, kde byl imunohistochemicky  a in situ hybridizací hodnocen obsah 
výtoku z nosu, byl cytokin IL-8 signifikantně vyšší u pacientů s CRS oproti pacientům 
s alergickou rhinitidou (64). 
Dalším zajímavým cytokinem je IL-3, který se zřejmě podílí na obraně a hojení 
zánětem postiženého epitelu a hraje také vedlejší roli v různorodosti buněčných populací a 
nepřímo souvisí s fibrózou a se zhuštěním sliznice (65).  
Z hlediska fibrotické přestavby tkáně u CRS je nejdůležitější zvýšená exprese 
růstového faktoru beta 1 (TGF-b1) a to i ve srovnání s NP (66). 
 
4.3 Nosní polypóza  
Histomorfologie u NP je charakterizována hojným poškozením epitelu polypy, 
ztluštěním bazální membrány, edémem sliznice s občasnými úseky fibrotické tkáně, 
s redukcí počtu cév a žlázek ale prakticky bez nervových struktur (67,68).  
Hlavním rysem 80% polypů u NP jsou aktivované eozinofily (EG2+), zatímco 
lymfocyty a neutrofily jsou převážně u cystické fibrózy a u CRS. 
Dále bylo zajímavé objevení deposit albuminu a jiných proteinů plasmy 
v subepiteliálním eozinofilním zánětu, zřejmě také zodpovědných za růst a vývoj polypů. 
 
4.3.1 Pathomechanismy: cytokiny, chemokiny a adhesivní molekuly 
Cytokin IL-3 byl nalezen jen v malém počtu polypů. 
Zatímco nález cytokinu IL-5 byl signifikantně vyšší u NP ve srovnání se zdravou 
kontrolou a koncentrace IL-5 byla nezávislá na atopickém stavu pacienta.  
IL-5 je zřejmě zodpovědný za aktivaci eozinofilů u NP a jeho koncentrace má silnou 
korelaci k množství eozinofilního kationického proteinu (ECP) (69). 
 25
ECP kompetitivně inhibuje receptory čichu, takže čich je jedním z prvních 
postižených faktorů u NP a jeho zhoršená funkce či ztráta je dobrým ukazatelem tíže 
eozinofilního zánětu. 
Cytokin IL-5 tedy hraje klíčovou roli v utváření a růstu polypů. 
Dále byla zjištěna u NP vyšší koncentrace adhesivní molekuly VCAM-1 a to hlavně 
v polypózní tkáni.  
Adhezivní molekuly jsou obecně zodpovědné za záchyt v cévním řečišti a přestup 
buněk imunity do prostředí, kde jsou potřeba. 
 
4.3.2 Role Stafylokoka aurea s produkcí enterotoxinu (SAEs) 
SAEs zvyšuje nepřímo přes T lymfocyty produkci IL-4 a IL-5, s následnou aktivací 
eozinofilů a jejich prodlouženým přežíváním ve tkáni a také vede k aktivaci epiteliálních 
buněk, které pak uvolňují více chemokinů  
Tedy SAEs indukuje více těžký eozinofilní zánět a také syntézu IgE klonů, která 
dosahuje vysokých hodnot a mohutně ovlivňuje NP (70). 
Podobné nálezy takto těžkého stavu NP byly nalezeny u astmatiků (71). 
 
 
Shrnutím veškerých dostupných údajů můžeme uváženě říci, že CRS a NP 
jsou odlišná onemocnění. 
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5. Léčba NP 
 
         Léčba je buď konzervativní nebo chirurgická.  
Ale i chirurgické řešení pak vyžaduje udržovací léčbu, jinak se ve většině případů 
objeví recidiva. 
V současné době se většinou snažíme nejprve o konzervativní řešení a až při nezdaru 
nebo při pokročilém stavu NP se uchylujeme k operačnímu řešení s následnou udržovací 
léčbou. 
 
Lékem první volby jsou dnes kortikosteroidy. 
Mají výrazný protizánětlivý účinek a to především u zánětlivých stavů 
zprostředkovaných eozinofilními leukocyty.  
Můžeme je podávat systémově anebo lokálně (intranazálně). 
 
Systémové kortikosteroidy mají dobrý efekt na redukci velikosti polypů, zlepšení 
čichu, příznivě ovlivňují patologii VDN.  
Nicméně jejich dlouhodobé podávání je limitováno nežádoucími účinky. 
 
Intranazální kortikosteroidy také příznivě ovlivňují velikost polypů, ale nedostanou se 
do VDN a neovlivňují zhoršení čichu. 
 
Systémové kortikosteroidy se většinou podávají v rámci předoperační přípravy a také 
krátkodobě jako konzervativní terapie těžkých forem NP.  
Dále následuje dlouhodobá udržovací léčba lokálními kortikosteroidy.  
 
Operačním řešením je dnes jednoznačně FESS (Functional Endoscopic Sinus 
Surgery). 
Jeho výhodou je malá invazivita výkonu, který je zaměřen převážně na postižené 
tkáně nosní dutiny a VDN.   
Nevýhodou jsou možné závažné komplikace, které jsou však poměrně vzácné. 
Jedná se např. o vniknutí do orbity a porušení okohybných svalů s následnou diplopií, 
či poškození cév se zakrvácením do orbity a možným oslepnutím nebo také proniknutí do 
lebeční dutiny s následnou likvoreou.  
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Dle epidemiologických studií zaměřených na míru výskytu komplikací při FESS se 
vážné komplikace objevují do 1% a méně závažné kolem 5-6% operovaných. 
Přesněji komplikace v krajině orbity kolem 0,5% (hematom, zhoršení až ztráta zraku, 
poškození nazolakrimálního duktu), intrakraniální 0,6% (likvorea, pneumocefalus, mozkový 
absces, meningitida, subarachnoidální krvácení, přímé poškození mozku) a krvácení 0,8% 
(poškození artérie ethmoidealis anterior at posterior).  
Pro možné, i když poměrně vzácné, závažné komplikace by FESS měla být 
indikována jen u stavů NP nereagujících na konzervativní léčbu a u pokročilých forem NP.  
Mírné a střední formy NP se prvotně snažíme léčit medikamentózně.  
 
Jako alternativa v konzervativní léčbě se objevila celá řada látek, jako např. 
antibiotika, antileukotrieny, antimykotika, kyselina acetylsalicylová, kapsaicin, některá 
diuretika a další. 
ATB mají opodstatnění při snaze konzervativně vyléčit bakteriální sinusitidy. 
Ostatní uvedené látky mají dle různých studií rozporuplné výsledky a zatím není 
tendence k jejich širšímu využití při léčbě NP. 
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6. Kvalita života u onemocnění NP  
 
Kvalitu života u každého určuje a ovlivňuje celá řada faktorů, ať už základních, jako je 
např. zrak, sluch, čich, chuť, hmat, řeč, dýchání tak dalších, jako je kvalita spánku, tělesná 
kondice, míra nemocnosti, kvalita interpersonálních vztahů, atd.  
Pro většinu zdravích lidí jsou tyto faktory samozřejmostí. 
Pro člověka s onemocněním NP však nikoliv. 
Zde si uvedeme časté a možné faktory ovlivňující kvalitu života u onemocnění NP. 
 
Obstrukce nosu (nemožnost dýchat nosem) 
Nemocný s NP často trpí částečnou či úplnou obstrukcí nosu, tudíž musí neustále 
dýchat ústy, což u něj vede k suchu v ústech, bolestem v krku, bolestem při polykání, atd. 
Také zvýšená sekrece nemůže přední cestou odtéct ven z nosu, tím pádem se zvyšuje odtok 
zadní cestou do nosohltanu. Což vede k zahlenění, ke kašli, kýchání, k pachuti v ústech, u 
někoho k chronickým tonsilitidám, či k onemocněním dolních cest dýchacích (pneumonie). 
Samozřejmě je toto pouze schematickým rozdělením, řada těchto stavů je ovlivněna 
systémově na molekulární úrovni poruch imunity. 
 
Čich  
U NP se často jako první začne zhoršovat funkce čichu, vedoucí až ke ztrátě čichu. 
Není to ale dáno jen obstrukcí nosu, protože při ještě relativně vzdušné nosní dutině je 
už čich zhoršený.  
To je způsobeno eozinofilním kationickým proteinem (ECP), který se kompetitivně 
váže na receptory a inhibuje je. ECP je produktem eozinofilního zánětu. 
  
Chuť 
Společně s čichem je samozřejmě porušena i kvalita chuti.  
Základní chuťové vjemy, jako slané, sladké, hořké, kyselé, samozřejmě s NP nesouvisí 
a tudíž postiženy nejsou. 
Ale celkový chuťový vjem je dotvářený čichovými receptory,  bez jejichž normální 
funkce je  
značně ochuzený. 
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Celkově je problém se najíst, protože při jídle se obtížně dýchá ústy a nosem dýchat 
nemůžeme. 
 
 
Sluch 
Narušená funkce sluchu souvisí se zaleháním středního ucha, kvůli nosní obstrukci a 
zhoršené či žádné drenáži Eustachovou trubicí. Se změnami tlaku v uchu mohou být spojené i 
závratě, 
bolestivost a častější záněty. 
 
Spánek 
S nemožností dýchat nosem se obtížně usíná. Se zvýšenou postnazální sekrecí může 
souviset častější probouzení se kvůli zahlenění, které je provázené kašlem atd. 
 
Interpersonální vztahy 
Jsou rovněž narušeny. Nejvíc asi při styku s okolím vadí huhňavost, rhinolalie, 
způsobená obstrukcí nosu a nevzdušností dutin. Dále zvýšená sekrece z nosu, neustálé 
smrkání, časté kýchání, také možné slzení, to vše jsou faktory ovlivňující naši sebedůvěru při  
komunikaci z ostatními lidmi a určitou sociální izolovanost. Také může být zápach z úst, 
způsobený hlenohnisavou zadní sekrecí, možnou chronickou tonsilitidou a suchem v ústech.  
 
Míra nemocnosti 
Narušení fyziologie dýchání včetně zvýšené zadní hlenohnisavé sekrece a také 
porucha imunity, to vše jsou možné příčiny častějších onemocnění horních a dolních cest 
dýchacích. 
 
Bolesti  
Tlak a bolest v obličeji, způsobený zanesením dutin až osteitidou v oblasti 
obličejového skeletu.  
 
Nálada 
Všechny výše uvedené faktory ovlivňují i naše duševní zdraví, nedostatek spánku 
navíc navozuje pocit vyčerpání atd. 
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7. Vlastní pozorování 
 
V našem souboru je zahrnuto celkem 76 pacientů operovaných pro NP v letech 2006 a 
2007 na klinice ORL ve FNKV. 
Z toho je 44 mužů a 32 žen.  
Průměrný věk operovaných mužů je 47,64 let (min 26 a max 77 let) a žen 48,1 let 
(min 16 a max 74let). 
U jednotlivých pacientů se vyhodnocoval dotazník SNOT-22, dále výsledek jejich 
endoskopického vyšetření a kultivace na Staphyloccocus aureus, a také anamnéza atopie, 
alergie, astmatu a intolerance ASA. 
 
Nejdůležitějším nástrojem pro hodnocení kvality života u pacientů s NP byl dotazník 
SNOT-22 (Sino-nasal Outcome Test). Číslo 22 znamená jen určitou verzi tohoto dotazníku, 
jehož předcházeli např. dotazník SNOT-20, SNOT-16 atd. 
Každý pacient s NP vyplnil tento dotazník před operací a poté 3, 6 a 12 měsíců po 
operaci, v rámci pravidelných kontrol a léčby jeho onemocnění lékařem. 
Ovšem řada pacientů se už po operaci vůbec nedostavila anebo vynechala některou 
s pravidelných kontrol, což znesnadnilo hodnocení kvality života po operaci a dále hodnocení 
recidiv. 
 
Všechny vyplněné dotazníky SNOT-22, včetně stručných anamnestických dat a také 
údajů z klinického vyšetření a endoskopického nálezu, byly zapsány do programu Microsoft 
Office Excel, kde byly následně zpracovány a to za použití systému skórování a aritmetických 
průměrů.   
 
 
 
Vzor dotazníku SNOT-22 je uveden na další straně. 
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Dotazník SNOT-22 
 
Pacient……………………………………………… Datum…………………….. 
 
 
A. Níže naleznete tabulku příznaků a sociálně / emocionálních následků Vašeho nosního 
onemocnění. Protože bychom rádi věděli o Vašich problémech co nejvíce, ocenili bychom, 
kdyby jste odpověděl/a na následující otázky. Pouze vy nám můžete poskytnout tyto 
informace. Žádná odpověď není správná či chybná. Své problémy ohodnoťte (zakroužkujte), 
tak jak jste je cítil/a v posledních 14 dnech 
 
 
 
 
        
1. Potřeba smrkat  0 1 2 3 4 5  
2. Kýchání 0 1 2 3 4 5  
3. Rýma (sekrece) z nosu 0 1 2 3 4 5  
4. Ucpání nosu 0 1 2 3 4 5  
5. Ztráta čichu a chuti 0 1 2 3 4 5  
6. Kašel 0 1 2 3 4 5  
7. Zadní (postnazální) rýma (sekrece) 0 1 2 3 4 5  
8. Hustý výtok z nosu 0 1 2 3 4 5  
9. Tlak (plnost) v uších 0 1 2 3 4 5  
10. Závratě 0 1 2 3 4 5  
11. Bolest uší 0 1 2 3 4 5  
12. Bolest / tlak v obličeji 0 1 2 3 4 5  
13. Obtížné usínání 0 1 2 3 4 5  
14. Probouzení se v noci 0 1 2 3 4 5  
15. Nedostatek kval. nočního spánku 0 1 2 3 4 5  
16. Únava při probuzení 0 1 2 3 4 5  
17. Pocit vyčerpání 0 1 2 3 4 5  
18. Snížená produktivita 0 1 2 3 4 5  
19. Snížená koncentrace 0 1 2 3 4 5  
20. Znechucení / neklid / podráždění 0 1 2 3 4 5  
21. Smutek 0 1 2 3 4 5  
22. Rozpačitost 0 1 2 3 4 5  
 
B. Křížkem v posledním sloupci označte maximálně 5 položek, 
které nejvíce ovlivňují Vaše zdraví    
 
C. Prosím uveďte event. další položky (problémy), které Vás trápí a nejsou výše uvedeny :                              
 
 
 
 
 
 
 
 
0- bez problému 
1- velmi mírný problém 
2- mírný či lehký problém 
3- střední problém 
4- závažný (těžký) problém 
5- nejtěžší problém jaký 
může být 
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V dotazníku SNOT-22 je možnost označit příznaky NP, které nás nejvíce obtěžují.  
(B. Křížkem v posledním sloupci označte maximálně 5 položek,  
které nejvíce ovlivňují Vaše zdraví) 
Graf č.1 znázorňuje absolutní počty těchto označení a vychází z celého souboru 
pacientů (76).    
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V Grafu č.2 je 22 položek příznaků a následků NP, uvedených v dotazníku SNOT-22, 
rozděleno podle jejich příbuznosti do 6 skupin a je zde znázorněn podíl těchto skupin na 
celkové tíži onemocnění. 
Data pro graf č.2 vychází z celého souboru pacientů (76 osob). 
 
Skupina A:   
1. Potřeba smrkat  
2. Kýchání 
3. Rýma (sekrece) z nosu 
4. Ucpání nosu 
5. Ztráta čichu a chuti 
Skupina B: 
6. Kašel 
7. Zadní (postnazální) rýma (sekrece) 
8. Hustý výtok z nosu 
Skupina C: 
9. Tlak (plnost) v uších 
10. Závratě 
11. Bolest uší 
12. Bolest / tlak v obličeji 
Skupina D: 
13. Obtížné usínání 
14. Probouzení se v noci 
15. Nedostatek kval. nočního spánku 
16. Únava při probuzení 
Skupina E: 
17. Pocit vyčerpání 
18. Snížená produktivita 
19. Snížená koncentrace 
Skupina F: 
20. Znechucení / neklid / podráždění 
21. Smutek 
22. Rozpačitost 
 
Podíl skupin společných příznaků a následků NP na 
celkové tíži onemocnění
38%
13%10%
19%
12%
8%
A
B
C
D
E
F
 
Graf č.2 
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Graf č.3 rozděluje celý soubor 76 pacientů dle pohlaví a výsledku kultivace výtěru 
z oblasti   středního meatu na pozitivitu Staphylococcus aureus.  
Jsou zde uvedeny jak absolutní tak relativní hodnoty. 
 
Rozložení pacientů dle pohlaví a kultivace
22; 29%
10; 13%
32; 42%
12; 16%
Ž neg. S.a.
Ž poz. S.a.
M neg. S.a.
M poz. S.a.
 
  Graf č.3 
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Graf č.4 vyjadřuje průměr celkových dosažených hodnot skóre v jednotlivých 
dotaznících SNOT-22. Celkové skóre je součtem hodnot čísel, označených v rámci 22 
položek dotazníku. 
Maximální možné skóre v dotazníku je 5 bodů (nejtěžší problém jaký může být) x 22 
položek, tedy 110 bodů. Samozřejmě, žádný pacient nedosáhl plného počtu bodů, protože se u 
NP nemusí vyskytovat všechny uvedené příznaky a také pacient pociťuje různou tíži těchto 
příznaků a následků NP. 
V grafu č.4 je zachováno rozdělení celého souboru z grafu č.3., tedy dle kultivace a 
pohlaví.  
 
Rozložení celkového skore v jednotlivých 
souborech pacientů 
-  
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30,00 
40,00 
50,00 
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 36
Graf č.5 ukazuje průměry hodnot označených jednotlivých položek v dotaznících 
SNOT-22 a tyto dosažené průměry jsou porovnány vzhledem ke kultivaci. 
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U následujících grafů č.6 a č.7 jsou mezi sebou porovnávány průměry hodnot 
jednotlivých položek tak jako v grafu č.5, ale je zde zohledněno i pohlaví pacientů. 
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Graf č.7 
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Následující grafy č.8, č.9 a č.10 vyjadřují míru zastoupení atopie, astmatu a 
intolerance ASA v souborech pacientů s negativní a s pozitivní kultivací Staphylococcus 
aureus u NP. 
Graf č.10 zohledňuje navíc pohlaví pacientů. 
0%
20%
40%
60%
80%
100%
Atopie Astma
bronchiale
Intolerance  
ASA
Podíl souvisejících onemocnění s NP u pacientů
s neg. kultivací Staph. aureus  
 
Graf č.8 
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Graf č.9 
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Graf č.11 zobrazuje počet vyplněných dotazníků SNOT-22 za 3, 6 a 12 měsíců po 
operaci. Nepřímo také odráží účast pacientů na pravidelných kontrolách jejich zdravotního 
stavu lékařem (návštěvnost u lékaře se lišila během roku jen v 5 případech). 
Vzhledem k tomu, že NP je chronické onemocnění, které vyžaduje i po operačním 
řešení u většiny pacientů konstantní léčbu, tak jsou údaje vyplívající z následujícího grafu 
dost zarážející. Je ale nutno poznamenat, že poslední sloupec (12 měsíců po operaci) nelze 
plně hodnotit, protože někteří pacienti ještě neměli rok od operace. To samé platí v menší 
míře i o třetím sloupci, i když tady se jedná jen o pár výjimek. 
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Graf č.12 znázorňuje změnu kvality života dle dotazníku SNOT-22 za 3 a 6 měsíců po 
operaci a zahájení udržovací léčby.  
Za 12 měsíců po operaci nebylo možno kvalitu života hodnotit pro nízký počet 
vyplněných dotazníků, viz graf č.11. 
Z celkového počtu 76 pacientů byly jen u 27 vyplněny dotazníky za období 3. a 6. 
měsíce po operaci. Z toho bylo 16 mužů (celkem 44) a 11 žen (32). 
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Graf č.13 zohledňuje oproti grafu č.12 výsledek kultivace na Staphylococcus aureus.  
Jedná se o 12 mužů (16) a 5 žen (11) s negativním nálezem. 
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Graf č.14 zahrnuje 4 muže (16) a 6 žen (11), kteří měli pozitivní kultivaci na Staph. 
aureus. 
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Graf č.15 vychází z anamnestického vyšetření a z rhinoskopie u žen. 
Skóre uděloval jen jeden člověk, lékař. Tudíž by se mělo jednat o nejobjektivnější 
metodu ke srovnání skupin pacientů. 
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Graf č.16 vychází z anamnestického vyšetření a z rhinoskopie u mužů. 
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8. Závěr 
 
Z mého pozorování vyplývá, že kvalita života pacientů s NP byla před operací výrazně 
snížena.  
Zajímavé bylo srovnání mezi muži a ženami, které ve všech faktorech vyšlo hůř pro 
ženy. 
Je to dáno možná vyšší citlivostí a vnímavostí žen na příznaky a následky NP, tedy 
ženy  zapisovali do dotazníků SNOT-22 větší subjektivní obtíže. 
Také je tu možnost jejich pozdějšího odhodlání navštívit lékaře a tudíž přicházejí 
s pokročilejší formou NP. 
Vyšší průměrné hodnoty skóre u skupiny pacientů s pozitivní kultivací na 
Staphylococcus aureus jsme očekávali. Viz. podkapitola 4.3.2 Role Stafylokoka aurea 
s produkcí enterotoxinu (SAEs). 
Také se na horší kvalitě života u pacientů s pozitivní kultivací na Staphylococcus 
aureus podílela vyšší míra četnosti souvisejících stavů, jako je astma a atopie, což také 
koreluje s daty různých studií. 
Dále byl zarážející fakt, že pacienti po operaci, kteří jsou nadále pod udržovací léčbou 
a mají pravidelné kontroly u lékaře, na tyto kontroly nechodili. Už na první kontrolu po 3 
měsících od operace se dostavila jen polovina pacientů. Což je u nemoci tohoto typu faktor, 
který zvyšuje počet recidiv. 
Pro nízkou  návštěvnost pacientů na pravidelných kontrolách nelze plně hodnotit 
průběh a změny kvality života u NP za 3, 6 a 12 měsíců po operaci. Nicméně z dostupných 
dat se zdá, že u žen byla tendence k trvalému poklesu jejich na začátku oproti mužům vyššího 
skóre, zatímco u mužů se v 6. měsíci po operaci objevil mírný vzestup skóre příznaků a 
následků NP. V tomto výsledku by mohl hrát faktor menšího rozestupu max. a min. skóre, 
udávaného muži, takže se pohybovali v průběhu onemocnění NP v užší škále hodnocení 
oproti ženám. 
 
Na základě mého pozorování bych doporučil se více zaměřit na prevenci recidiv, 
vzniklých na základě špatné spolupráce pacientů ve smyslu účasti na pravidelných kontrolách 
a striktního dodržování udržující léčby. 
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Dále bych doporučil se zaměřit více na ženskou populaci a zjistit příčinu jejich horší 
kvality života u onemocnění NP oproti mužům a vyvrátit tak či potvrdit jejich subjektivně 
možné horší prožívání této nozologické jednotky.  
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9. Summary 
 
Rhinosinusistis is a significant health problem which seems to mirror the increasing 
frequency of allergic rhinitis and which results in a large financial burden on society. The last 
decade has seen the development of number of guidelines, consensus documents and position 
papers on the epidemiology, diagnosis and treatment of rhinosinusitis and nasal polyposis. 
 
Data on (chronic) rhinosinusitis is limited and the disease entity is badly defined. 
Therefore, the available data is difficult to interpret and extrapolate. Although of considerable 
assistance, the available consensus documents on chronic rhinosinusitis and nasal polyps do 
not answer a number of relevant questions that would unify the inforrmation and current 
concepts that exist in epidemiology, diagnosis, treatment and research. To add to this, none of 
these documents are evidence based. 
 
The European Academy of Allergology and Clinical Immunology (EAACI) has 
created a Taskforce to consider what is known about rhinosinusitis and nasal polyps, to offer 
evidence based recommendations on diagnosis and treatment, and to consider how we can 
make progress with research in this area.  
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